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¿CUÁLES SON LAS CAUSAS MÁS COMUNES
DE PANCREATITIS AGUDA EN MÉXICO?

En México, al igual que lo informado en la literatura
occidental, las causas más comunes de pancreatitis agu-
da son la litiasis biliar (49-52%) y el alcoholismo (37-
41%). Entre 10% y 30% de los casos no se puede identi-
ficar una causa y se clasifica como idiopática.1-4 Otras
causas menos frecuentes son:

• Hipertrigliceridemia
• Hipercalcemia
• Medicamentos
• Traumática
• Post colangiopancreatografía endoscópica
• Alteraciones anatómicas congénitas del páncreas

(p. ej. páncreas dividido o anular)
• Disfunción del esfínter de Oddi
• Isquemia
• Vasculitis
• Hereditarias (mutaciones del gen del tripsinógeno

catiónico PRSS1) Nivel de evidencia IV.

¿CUÁLES SON LOS EXÁMENES DE LABORA-
TORIO QUE DEBEN UTILIZARSE PARA CON-
FIRMAR O DESCARTAR EL DIAGNÓSTICO?

Para establecer el diagnóstico de pancreatitis aguda se
requieren al menos dos de los siguientes tres criterios:4

1. Cuadro clínico sugerente: Dolor abdominal localizado
en epigastrio y con irradiación a la espalda de intensi-
dad rápidamente progresiva y con frecuencia acompa-
ñado con náusea y vómito.5 Nivel de evidencia IV.

2. Alteraciones bioquímicas: a. Elevación de lipasa y/o
amilasa al menos tres veces por encima del valor de
referencia. La determinación de lipasa ofrece varias

ventajas: es más sensible (80-100%), específica (80-
100%) y se depura más lentamente que la amilasa
por lo que puede emplearse varios días después del
inicio del cuadro clínico.4,6-8 En caso de no disponer
de lipasa, se debe utilizar amilasa (sensibilidad 67-
87% y especificidad 85-98%).6-8

Comentarios

Es importante destacar que los niveles séricos de estas
enzimas no correlacionan con la gravedad de la pancreati-
tis y que su elevación no es exclusiva de pancreatitis y
otras condiciones como la obstrucción intestinal, perito-
nitis, perforación de úlcera duodenal o insuficiencia re-
nal pueden cursar con hiperamilasemia.4,7,8 Otras prue-
bas de laboratorio como la proteína C reactiva, el
tripsinógeno en suero o en orina y la elastasa leucocita-
ria se han utilizando para establecer un pronóstico pero
no para el diagnóstico de pancreatitis aguda.6,7 Nivel de
evidencia I.

3. Alteraciones estructurales tanto del páncreas como
de estructuras adyacentes vistas en los estudios de
imagen.4,9 Nivel de evidencia III.

¿CUÁNDO ES NECESARIO HACER
UN ESTUDIO DE IMAGEN Y CUÁL O CUÁLES

DEBEN DE EMPLEARSE?

Los estudios de imagen son útiles durante la evalua-
ción inicial porque además de ayudar a establecer un
diagnóstico etiológico pueden determinar la gravedad
del episodio. Los que han mostrado utilidad clínica
son:

• Teleradiografía de tórax y placas de abdomen de
pie y en decúbito: Aunque su sensibilidad y espe-
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cificidad son bajas, son útiles ya que permiten es-
tablecer un diagnóstico diferencial con otros cua-
dros que se presentan como síndrome de dolor
abdominal agudo como podrían ser la perfora-
ción u obstrucción intestinal y la litiasis reno
ureteral entre otros. Nivel de evidencia IV. Re-
comendación D.

• Ultrasonido: Permite evaluar la vesícula biliar y
los conductos biliares, eliminado la posibilidad de
litiasis biliar como causa de la pancreatitis. Puede
revelar alteraciones parenquimatosas sugerentes
de pancreatitis aguda como aumento difuso, zo-
nas hipoecoicas o acúmulos de líquidos.4,9 Nivel
de evidencia IV. Recomendación D.

• Tomografía axial computada (TAC): No es nece-
saria de manera rutinaria. El diagnóstico de pan-
creatitis aguda es clínico. Su uso se restringe a los
casos de duda en el diagnóstico o para evaluar la
gravedad después de 72 horas de evolución clíni-
ca.4,9-11

La TAC con medio de contraste es la mejor prueba
para distinguir pancreatitis intersticial de necrosante
(sensibilidad 87%, especificidad 90%).4,9 Sin em-
bargo, debe de tomarse en cuenta que existen con-
traindicaciones para la realización de este estudio
como son: la alergia al medio de contraste y la in-
suficiencia renal (Creatinina > 1.5 mg/dL).10-12 Ni-
vel de evidencia III. Recomendación C.

• Resonancia magnética nuclear (RMN): Existen si-
tuaciones especiales como el embarazo y la insu-
ficiencia renal crónica, en donde la RMN puede
ser útil para establecer el diagnóstico de pancrea-
titis. Sin embargo no debe considerarse un estu-
dio de rutina y debe señalarse que ya se han des-
crito casos de insuficiencia renal secundaria al uso
de gadolinio. Nivel de evidencia IV. Recomenda-
ción D.

¿QUÉ RUTA DIAGNÓSTICA
DEBE LLEVAR UN ENFERMO CON

PANCREATITIS AGUDA IDIOPÁTICA?

Se define como pancreatitis aguda idiopática aquella en
la que después de una evaluación inicial completa (clíni-
ca, bioquímica y métodos de imagen) no se logra esta-
blecer una causa desencadenante.13 En nuestro país re-
presenta 15% de los casos atendidos en hospitales de
referencia.4

Los siguientes estudios son de utilidad reconocida en
la evaluación inicial de un enfermo con pancreatitis:9,13

• Historia clínica completa con especial énfasis en la
historia familiar, la ingesta de alcohol y de medica-
mentos.

• Amilasa, lipasa, enzimas hepáticas, triglicéridos y
calcio sérico. Las elevaciones séricas de ALT por
arriba de 150 UI/L y la presencia de ictericia sugie-
ren una etiología biliar.6

• Ultrasonido de abdomen
• En caso de que no se identifique una causa durante

la realización de estos estudios, se recomienda in-
dividualizar cada caso ya que la necesidad de otros
análisis dependerá de que existan cuadros recidi-
vantes.14,15 Nivel de evidencia III. Recomenda-
ción B.

¿CUÁL ES LA ESTRATEGIA
DE DIAGNÓSTICO EN EL ENFERMO CON
PANCREATITIS AGUDA RECIDIVANTE?

Hasta un 30% de los pacientes que sufren un primer epi-
sodio de pancreatitis aguda pueden presentar episodios
recidivantes.13,16

Las causas más comunes son el alcoholismo, la li-
tiasis biliar y la hipertrigliceridemia.16,17 El tratamien-
to debe ser la eliminación de los factores etiológicos
que, sin embargo, pueden no identificarse hasta en 10%
de los casos (pancreatitis aguda recidivante idiopáti-
ca).16

En la evaluación de los enfermos con pancreatitis agu-
da recidivante idiopática se propone la realización de los
siguientes estudios:

• Primera línea: Ultrasonido endoscópico. Este es-
tudio tiene una exactitud diagnóstica que varía de
68% a 88%. La causa más comúnmente detectada
es la litiasis biliar de pequeños elementos.15,18

• Segunda línea: Colangio pancreatografía por reso-
nancia magnética nuclear. Aunque se desconoce su
exactitud diagnóstica se recomienda por ser un es-
tudio no invasor y disponible en muchos sitios de
nuestro país.

• Tercera línea: En algunos casos puede considerar-
se la práctica de una colangio pancreatografía en-
doscópica cuya exactitud diagnóstica varía de 32%
a 80%. Sin embargo, debe tomarse en cuenta la mor-
bilidad del procedimiento que en algunos sitios
puede ser muy alta.15

• Si a pesar de los estudios de imagen no se determi-
na el origen de la pancreatitis se deben hacer los
siguientes exámenes:9,18,19
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1. Marcadores virales
2. Alfa 1 antitripsina
3. Marcadores para autoinmunidad (anticuerpos anti nu-

cleares, inmunoglobulinas e IgG 4)
4. Citología biliar y pancreática
5. Pruebas de función pancreática (secretina)
6. Estudios genéticos: mutación del gen del tripsinóge-

no catiónico (PRSS 1), de la fibrosis quística (CFTR)
y del inhibidor pancreático de tripsina (SPINK 1).
Nivel de evidencia IV. Recomendación D.

NOTA: Considerando la elevada frecuencia de lodo o
microlitiasis biliar (70%), algunos autores han recomen-
dado la práctica profiláctica de una colecistectomía por
laparoscopia en los enfermos con dos o más episodios
de pancreatitis aguda recidivante idiopática.20 Nivel de
evidencia IV. Recomendación D.
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